Hubungan antara LDL/HDL dan perburukan Neurologis Dini  pada Pasien Strok Non Hemoragik di RSUD dr. Abdul Aziz Singkawang by ., Novia Rosita Maringga
902 
 
Jurnal Kesehatan Khatulistiwa. Volume 5. Nomor 2B. Juli 2019 
 
Hubungan antara LDL/HDL dan perburukan Neurologis Dini  








Program Studi Kedokteran,  FK UNTAN 
2 
Departemen Ilmu Penyakit Saraf, Program Studi Kedokteran, FK UNTAN 
3 




Latar Belakang. Strok non hemoragik fase akut sering terjadi perburukan neurologis dini sebesar 10-
40%. Pasien strok dengan perburukan neurologis dini berisiko mengalami disabilitas dan kematian 
yang lebih tinggi. Sebagian besar perburukan neurologis dini terjadi pada strok yang progresif. 
Kolesterol LDL yang tinggi dan kolesterol HDL yang rendah melalui proses aterosklerosis merupakan 
faktor risiko strok non hemoragik. Rasio diperoleh dengan cara membagi kolesterol LDL dan 
HDL.Perburukan neurologis dini merupakan penurunan skor Glasgow Coma Scale (GCS) ≥ 3 atau 
kematian dalam 72 jam setelah serangan strok muncul. Metode. Penelitian ini merupakan penelitian 
analitik observasional menggunakan desain cross sectional. Jumlah sampel didapatkan sebanyak 42 
pasien dengan diagnosa strok non hemoragik yang memenuhi kriteria inklusi di RSUD dr. Abdul Azis 
Singkawang. Data diperoleh dari penelusuran rekam medis. Analisis uji statistik dengan uji-t tidak 
berpasangan. Hasil. Rerata rasio LDL/HDL dengan perburukan neurologis dini dan bukan perburukan 
neurologis dini adalah 3,69 mg/dL dan 2,81 mg/dL. Ditemukan bahwa rasio LDL/HDL dari analisis 
statistik tidak terdapat perbedaan rerata yang bermakna antara rasio LDL/HDL yang mengalami 
perburukan neurologis dini dan tidak mengalami perburukan neurologis dini pada pasien strok non 
hemoragik. Kesimpulan.Tidak terdapat hubungan antara rasio LDL/HDL dengan perburukan 
neurologis dini pada pasien strok non hemoragik. (p=0,213)  
 
Kata kunci: rasio LDL/HDL, perburukan neurologis dini, strok non hemoragik 
 
Background. Early neurological deterioration is a common event that occurs as part of 10% to 40% 
of acute strokes and it is burdened with a worse clinical outcome.The risk of mortality and functional 
disability for non hemorrhagic stroke patients is related to early neurological deterioration.  The 
presumed reasons for END were progressive stroke of thrombus formation. High LDL-cholesterol 
and low HDL-cholesterol play role in the process of atherosclerosis in relation to neurogical outcome 
in cerebrovascular non hemorrhagic stroke.  LDL/HDL cholesterol ratio is counted by deviding LDL-
cholesterol to HDL-cholesterol. Early neurogical deterioration was defined as a decrease in the 
Glasgow Coma Scale (GCS) score of ≥ 3 or death within the first 72 hours after onset of stroke.  
Method. This study is an observational analytical study which employs cross sectional design.Total of 
42 patients enrolled in the study and fulfilled inclusion criteria at Doctor Abdul Aziz Hospital 
Singkawang. The data were collected using patient’s medical records. Statistical analysis was 
performed using unpaired t-test. Result. The mean LDL/HDL ratio of patients with early neurogical 
deterioration and without early neurogical deterioration were 3,69 mg/dL dan 2,81 mg/dL 
respectively. There is no significant difference between the mean LDL/HDL ratios of patients with 
early neurogical deterioration and without early neurogical deterioration in non-hemorrhagic stroke. 
Conclusion. Ratio LDL/HDL-cholesterol was not associated with early neurogical deterioration in 
non hemorrhagic stroke.  (p=0,213)  
 
Keywords: LDL/HDL ratio, early neurological deterioration, non hemorrhagic stroke 
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Strok atau gangguan peredaran 
darah otak adalah sindrom klinis berupa 
defisit neurologis fokal maupun umum 
yang terjadi secara mendadak berlangsung 
selama 24 jam atau lebih, atau berakhir 
dengan kematian yang diakibatkan oleh 
gangguan peredaran darah ke otak.
1 
Klasifikasi strok dapat dibagi menjadi 
dua, yaitu strok non  hemoragik dan strok 
hemoragik.
2
 Kejadian strok non 
hemoragik lebih banyak daripada strok 
hemoragik yaitu sebanyak 85% dan 15%.
3
 
Penyakit strok merupakan 
penyakit serebrovaskular yang memiliki 
morbiditas, mortalitas dan disabilitas  
yang tinggi di dunia.
4,5 
Laporan World 
Health Organization  (WHO) pada tahun 
2008 menyatakan bahwa  sekitar 15 juta 
orang di seluruh dunia terserang strok 
setiap tahun, lima juta meninggal dunia.
6 
 
Berdasarkan data Riset Kesehatan 
Dasar (Riskesdas) tahun 2013, penyakit 
strok merupakan penyebab kematian 
terbanyak di Indonesia dan prevalensinya 
meningkat seiring bertambahnya usia dan 
terbanyak pada usia ≥75 tahun, yaitu 
sebesar 43,1 sampai 67 per 1000 
penduduk. Provinsi Kalimantan Barat 




Rumah Sakit Umum Daerah Dokter 
Abdul Aziz Singkawang menunjukkan 
adanya peningkatan kasus strok non 
hemoragik yaitu sebanyak 67 orang pada 




      Rasio kolesterol LDL dan HDL 
menggambarkan perbandingan antara 
kolesterol LDL dan kadar kolesterol HDL 
dalam darah. Rasio kolesterol LDL dan 
HDL merupakan salah satu komponen 
penting sebagai indikator risiko vaskular 
karena memicu proses pembentukan 
aterosklerosis pada arteri. Kadar 
kolesterol HDL dalam darah berbanding 
terbalik dengan risiko aterosklerosis. 
Penurunan kadar kolesterol HDL dalam 
darah akan meningkatkan risiko 
aterosklerosis.
9
 Menurut Framingham 
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Heart Study, kadar HDL kolesterol lebih 
berpotensi sebagai prediktor risiko 
penyakit kardiovaskuler daripada kadar 
LDL kolesterol dan rasio kadar LDL/HDL 
lebih bermakna dibandingkan kadar LDL 
dan HDL secara individual.
10
  
Perburukan neurologis dini 
didefinisikan dengan penurunan Glasgow 
Coma Scale (GCS) ≥ 3 atau kematian 
dalam 72 jam pertama setelah serangan 
strok. Perburukan neurologis dini terjadi 
pada 10-40% pada pasien strok non 
hemoragik akut.
11
 Perburukan neurologis 
dini yang terdeteksi dalam 10 hari awal 
dari strok non hemoragik dapat 
dipertimbangkan sebagai penanda dari 
keluaran yang lebih buruk. Sebagian besar 
perburukan neurologis dini terjadi pada 
strok yang progresif. Kemampuan untuk 
menilai risiko perburukan secara dini di 
rumah sakit dapat meningkatkan 
kemampuan klinis dalam membuat 
penanganan awal.  
      Pasien strok dengan perburukan 
neurologis dini berisiko mengalami 
disabilitas dan kematian yang lebih tinggi. 
Strok non hemoragik berhubungan dengan 
rasio LDL/HDL. Belum banyak data 
diketahui tentang faktor-faktor yang 
berhubungan dengan perburukan 
neurologis dini pada strok non hemoragik. 
 
METODE  
Penelitian ini merupakan penelitian 
analitik observasional menggunakan 
desain potong lintang. Populasi target 
penelitian ini adalah pasien strok non 
hemoragik yang telah ditegakkan dengan 
pemeriksaan klinis dan CT-scan otak oleh 
dokter spesialis saraf di RSUD dr. Abdul 
Aziz Singkawang.  
Teknik pengambilan sampel 
menggunakan metode random sampling, 
dimana dengan sampel penelitian 
berjumlah 42 orang. Data penelitian 
diambil menggunakan rekam medis. Data 
dianalisis dengan menggunakan aplikasi 
SPSS 20.0. Analisis univariat dilakukan 
untuk melihat karakteristik sampel dan uji 
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Hasil pada penelitian ini diperoleh 
42 sampel yang memenuhi kriteria 
penelitian. Karakteristik sampel penelitian 
ini menggambarkan bahwa insiden lebih 
banyak terjadi pada jenis kelamin laki-laki, 
dan pada kelompok usia 59-64 tahun, lebih 
banyak disertai dengan riwayat hipertensi, 
skor GCS awal yang didapat seluruhnya 
13-15, skor GCS dalam 72 jam lebih 
banyak 13-15, perburukan neurologis dini 
sebanyak 21,4% serta rasio LDL/HDL 
lebih banyak dengan kategori <3,7.  
Analisis untuk melihat pengaruh 
rasio LDL/HDL dan perburukan 
neurologis dini pasien strok non 
hemoragik menggunakan uji t tidak 
berpasangan. Berdasarkan uji-t tidak 
berpasangan didapatkan p = 0,213. Hasil 
tersebut menunjukkan tidak terdapat 
perbedaan yang bermakna antara rasio 
kolesterol LDL/HDL dan perburukan 




Penelitian ini memiliki jumlah 
pasien yang memenuhi kriteria inklusi 
sebanyak 42 orang dan didapatkan jumlah 
insiden lebih banyak pada pasien berjenis 
kelamin laki-laki. Jenis kelamin 
merupakan faktor risiko yang tidak dapat 
diubah dan lebih sering terjadi pada laki-
laki.
12
 Strok lebih umum terjadi pada laki-
laki dibandingkan wanita, karena hormon 
estrogen pada wanita memiliki efek positif 
terhadap sirkulasi serebral sehingga 
melindungi terjadinya strok non 
hemoragik terutama pada tipe 
kardioemboli, akan tetapi faktor risiko 
dengan jenis kelamin perempuan akan 
meningkat pada masa transisi menopause 
dimana terjadi penurunan konsentrasi 
estrogen sebanyak 60%.  
Penurunan kadar estrogen 
menyebabkan penurunan katabolisme LDL 
dan ambilan HDL hepatik sehingga 
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menyebabkan risiko terjadinya 
aterosklerosis. 
Berdasarkan jenis kelamin pada 
hasil penelitian ini, perburukan neurologis 
klinis didapatkan lebih banyak diderita 
pada perempuan (25%). Hasil uji fisher 
menunjukkan tidak terdapat hubungan 
antara jenis kelamin dengan perburukan 
neurologis dini (p=0,714). Penelitian ini 
sejalan dengan penelitian Kwan et al
  
yang 
menyatakan tidak terdapat hubungan  
antara jenis kelamin dengan perburukan 
neurologis dini pada strok iskemik.
13
 
Rerata usia subjek penelitian 
adalah 63,34 ±10,29 tahun dan diperoleh 
kelompok usia terbanyak adalah 59-64 
tahun (35,7%). Perburukan neurologis dini 
dialami oleh subjek penelitian dengan 
rerata usia 59,56   10.06 tahun dan rerata 
usia subjek yang tidak mengalami 
perburukan neurologis dini adalah  59,45 
  7,84 tahun. Tidak terdapat perbedaan 
yang bermakna antara rerata usia subjek 
dengan ada tidaknya perburukan neurologi 
klinis (p=0.974) yaitu dengan 
menggunakan uji-t tidak berpasangan. 
Beberapa penelitian
 
juga menyatakan tidak 
terdapat perbedaan rerata usia yang 
bermakna antara perburukan neurologis 
dini dan bukan perburukan neurologis dini 
pada strok iskemik akut.
14,15
 
Insidensi strok akan meningkat 
seiring dengan bertambahnya usia, hal ini 
terjadi karena proses aterosklerosis sebagai 
faktor pencetus utama strok non 
hemoragik akan semakin berat seiring 
bertambahnya usia. Aterosklerosis 
merupakan suatu proses degeneratif yang 
sangat berperan dalam patofisiologi 
terjadinya strok. Proses ini sudah terjadi 
sejak usia muda dengan perkembangan 
yang berbeda-beda tiap individu.
16
 
Berdasarkan hasil penelitian, ada 
tidaknya riwayat hipertensi, diperoleh 
sebanyak 52,3% subjek memiliki riwayat 
hipertensi. Hasil penelitian Jaume et al
 
menunjukkan 69.6% pasien strok iskemik 
akut memiliki riwayat hipertensi.
17
 Hasil 
penelitian ini diperoleh subjek yang 
memiliki riwayat hipertensi sebanyak  
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30% pada perburukan neurologis dini. 
Hasil uji fisher menunjukkan tidak 
terdapat hubungan yang bermakna antara 
riwayat hipertensi dengan perburukan 
neurologis dini (p=0,119). Hasil penelitian 
ini sesuai dengan Jaume et al dan Huang et 
al
 
yang menyatakan tidak terdapat 




Hipertensi akan mempercepat proses 
aterosklerosis yang kemudian 
mempersempit pembuluh darah dan 
menyebabkan pembentukan plak. Pada 
hipertensi kronis dapat terjadi 
mikroaneurisma yang menyebabkan 
terjadinya disfungsi endothelial dari 
pembuluh darah.Hipertensi juga 
meningkatkan stres oksidatif pembuluh 
darah.  
Kombinasi dari disfungsi endotel 
dan stres oksidatif ini akan mempercepat 
proses aterosklerosis.  Lumen pembuluh 
darah yang menyempit menyebabkan 
gangguan perfusi jaringan otak karena 
lumen endotel yang menyempit 
menyebabkan sel-sel neuron intraserebral 
lebih rentan terhadap kejadian iskemia 
serta adanya plak yang berisiko untuk 




Berdasarkan penilaian dengan skor 
Glasgow Coma Scale (GCS), hasil 
penelitian menunjukkan  100% subjek 
memiliki skor GCS berjumlah 13-15 pada 
saat awal dan sebanyak 61,9% memiliki 
skor GCS berjumlah 13-15 dalam 72 
jam.Penelitian Tantri et al menyatakan 
bahwa skor Glasgow Coma Scale mampu 
memprediksi outcome. Pada penelitian 
tersebut didapatkan skor GCS pada 
kelompok bad outcome memiliki median 9 
(3– 13).19 
Penilaian dengan GCS memiliki 






menunjukkan 15,6% gejala dari 
strok dapat berupa gangguan berbicara 
(afasia). Penelitian ini juga ditemukan 
afasia sebanyak 16,7% berdasarkan 
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Perburukan neurologis dini yang 
diteliti adalah penurunan skor GCS ≤ 12 
dalam 72 jam pada strok non hemoragik. 
Skor GCS
 
digunakan untuk menilai tingkat 
keparahan pada strok. Demikian juga 
sebaliknya, pasien yang mengalami 
perburukan neurologis dini juga dapat 
diobservasi dengan skor GCS.
15
 Lin et al
 
menyatakan skor GCS ≤ 12 merupakan 
prediktor perburukan neurologis dini.
22
  
Hasil nilai median rasio LDL/HDL 
penelitian ini adalah sebesar 2,12 Rerata 
kolesterol LDL penelitian ini ialah 140,76 
mg/dL.Sedangkan hasil rerata kolesterol 
HDL penelitian ini adalah 53,64 mg/dL. 
Menurut kriteria yang dikeluarkan oleh 
NCEP ATP III, rata-rata kadar kolesterol 
LDL pasien strok iskemik adalah pada 
batas tinggi (130-159mg/dL). Menurut 
kriteria NCEP ATP III, rata-rata kadar 
kolesterol HDL pasien strok iskemik 




Penelitian Alam et al menyatakan 
bahwa setelah serangan strok iskemik 
didapatkan tingginya kadar LDL darah, 
menurunnya FCR (Fractional Catabolic 
Rate) LDL, dan meningkatnya FCR HDL. 
Peningkatan kolesterol LDL yang bersifat 
aterogenik disertai dengan efek penurunan 
kadar HDL mengakibatkan semakin 
terbentuknya plak aterosklerosis atau tidak 
berkurangnya plak yang telah terbentuk, 
karena plak aterosklerosis yang sudah 




Rekomendasi rasio kolesterol LDL 
dan HDL dari NCEP adalah 2,5. Menurut 
Framingham Heart Study, rasio normal 
untuk kolesterol LDL/HDL adalah 2,5-
3,3.
24
 Data rasio kolesterol LDL dan HDL 
yang didapatkan pada penelitian ini adalah 
<2,3 memiliki persentase terbesar 
dibandingkan persentase rasio kolesterol 
LDL/HDL lainnya, yaitu sebanyak 23 
pasien (54,8%) dan persentase terkecil 
yaitu rasio LDL/HDL 2,9-3,5 (4,8%). 
Penelitian Mizuno et al di Jepang dengan 
sampel penelitian sebanyak 3.966 
menyatakan  bahwa 1.002 sampel 
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memiliki persentase terbesar rasio 
kolesterol LDL dan HDL yaitu 2,9-3,5 
(25,26%) dan 989 sampel (24,94%) 




Penelitian Mizuno et al 
menunjukkan bahwa rasio kolesterol LDL 
dan HDL >2,9 secara signifikan 
dihubungkan dengan risiko penyakit 
kardiovaskular.
25
 Penelitian lain 
menyebutkan bahwa risiko kematian 
akibat penyakit kardiovaskular mulai 
meningkat secara signifikan pada rasio 
kolesterol LDL/HDL 3,3-3,7.
26
 Nilai rasio 
LDL/HDL kedua terbanyak penelitian ini 
adalah >3,5 yaitu sebanyak 14 pasien 
(33.3%).  
Rasio kolesterol LDL dan HDL 
merupakan salah satu komponen penting 
sebagai indikator risiko vaskular karena 
memicu proses pembentukan 
aterosklerosis pada arteri. Penelitian 
terbaru dari Helsinky Study menunjukkan 
penggunaan rasio LDL/HDL dan  rasio 
total kolesterol/HDL merupakan prediktor 
strok yang lebih akurat dibanding dengan 




Sebanyak 10-40% pasien strok 




penelitian ini diperoleh 21.4% subjek 
mengalami perburukan neurologis dini. 
Hasil penelitian sejalan ini dengan Mittal 
et al menunjukkan hasil yang sejalan 
dengan memperoleh perburukan 
neurologis dini sebanyak 21,9% pasien 
strok iskemik akut.
15
 Shimizu et al
  
mendapatkan 19,7% pasien serebral 
iskemik mengalami perburukan neurologis 
dini.
29 
Berdasarkan ada atau tidak 
terjadinya perburukan neurologis dini, 
diperoleh subjek yang mengalami 
perburukan neurologis dini memiliki rerata 
rasio LDL/HDL sebesar 3,68 dan yang 
tanpa perburukan neurologis dini memiliki 
rerata rasio LDL/HDL sebesar 2,81. 
Analisis dengan uji-t tidak berpasangan 
untuk mencari hubungan rerata rasio 
910 
 
Jurnal Kesehatan Khatulistiwa. Volume 5. Nomor 2B. Juli 2019 
 
LDL/HDL terhadap perburukan neurologis 
dini diperoleh nilai p sebesar 0,213 (p 
>0,05). Hal ini menunjukkan tidak terdapat 
perbedaan bermakna rerata rasio 
LDL/HDL antara perburukan neurologis 
dini dan tanpa perburukan neurologis dini 
pada strok non hemoragik. Penelitian Ryu 
et al sejalan dengan penelitian ini, dimana 
dari beberapa profil lipid yang diteliti, 
hanya kolesterol HDL dan rasio 
apoB/apoA-I secara signifikan 




Penyebab perburukan neurologis 
dini adalah multifaktorial. Hal ini yang 
menjadi pertimbangan bahwa banyak 
faktor yang terlibat dalam  perburukan 
neurologis dini disamping rasio 
LDL/HDL. Aterosklerosis pada arteri 
besar dan berkembangnya symptomatic 
arterial occlusion sering berhubungan 
dengan perburukan neurologis dini.
 
Kondisi klinis, hemodinamik, perdarahan, 
reaksi biokimia, metabolik dan vaskular 
berhubungan dengan perburukan 
neurologis dini. Mekanisme yang terlibat 
dalam perburukan neurologis dini adalah 
kegagalan dalam sistem kolateral, bekuan 
yang progresif, reoklusi (setelah terapi 
reperfusi), strok berulang, edema serebral, 
haemorrhagic transformation, kejang, 
faktor hemodinamik, eksitotoksisitas dan 
reaksi inflamasi.
31   
Faktor yang berhubungan dengan 
mekanisme perburukan neurologis dini 
adalah proses fisiologi hemostasis dan 
faktor hemodinamik yang mempengaruhi 
viabilitas neuronal pada area hipoperfusi.
 
Mekanisme hemodinamik yang berperan 
adalah cerebral perfusi pressure (CPP) 
dan tekanan darah sistemik. Perburukan 
neurologis dini melibatkan penurunan 
cerebral perfusi pressure yang berperan 
penting karena dapat memperluas area 
hipoperfusi.
32 
 Penelitian ini berbeda dengan 
penelitian Bharosay et al secara statistik 
menyatakan adanya korelasi yang 
bermakna antara rasio LDL/HDL dengan 
perburukan neurologis dini pada pasien 
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strok iskemik akut  (p<0,05). Rasio 
LDL/HDL tinggi, mean platelet volume 
(MPV) tinggi, rendahnya jumlah trombosit 
serta rendahnya kadar HDL didapatkan 
terjadi perburukan neurologis dini. Enam 
puluh lima persen pasien strok iskemik 
akut dengan hipertensi dan derajat 
disabilitas tinggi juga memiliki perburukan 
neurologis dini.
27
 Mortalitas, morbiditas 
dan disabilitas pada strok akut sering 
dikarenakan perburukan neurologis dini.
13
  
Perbedaan pada hasil penelitian ini 
disebabkan oleh perbedaan pada skala 
ukur yang digunakan untuk menilai derajat 
keparahan strok non hemoragik. Pada 
penelitian yang dilakukan Bharosay et al 
derajat keparahan strok dinilai dengan skor 
National Institutes of Health Stroke Scale 
(NIHSS) dan dikategorikan menjadi strok 
iskemik ringan (NIHSS <15) dan berat 
(NIHSS >15).
27
 Pada penelitian tersebut 
tidak dinilai rentang skor dalam 72 jam 
saat masuk rumah sakit untuk menetukan 
ada atau tidak perburukan neurologis dini. 
NIHSS (National Institutes of 
Health Stroke Scale) merupakan skala 
penilaian pada pasien strok fase akut untuk 
melihat kemajuan hasil perawatan. NIHSS 
telah diterjemahkan ke dalam bahasa 
Indonesia dan direkomendasikan untuk 
dijadikan pedoman tatalaksana oleh 
Perhimpunan Dokter Spesialis Saraf 
Indonesia (PERDOSSI). Secara 
keseluruhan, NIHSS digunakan untuk 
menilai tingkat kesadaran, respon terhadap 
pertanyaan, respon terhadap perintah, gaze 
palsy, pemeriksaan lapang pandang, face 
palsy, motorik, ataksia, sensori, bahasa, 
disartria dan inatensi. National Stroke 
Foundation menyatakan bahwa skala 
NIHSS merupakan skala yang dapat 
mengukur tingkat keparahan strok fase 






skor GCS dalam menentukan perburukan 
neurologis dini ialah tidak bisa menilai 
pasien strok non hemoragik dengan 
afasia.
20
 Penggunaan skala NIHSS pada 
perburukan neurologis dini dirasa lebih 
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akurat dan lengkap, termasuk menilai 
afasia. Beberapa penelitian yang 
menganalisis antara rasio LDL/HDL 
dengan perburukan neurologis dini 
menyatakan adanya hubungan yang 
bermakna, namun dengan menggunakan 
skala NIHSS dengan komponen 
pemeriksaan strok yang menyeluruh untuk 
menilai derajat keparahan strok.
27,30
  
Meskipun nilai positive predictive 
value dan negative predictive value GCS 
yang kurang lebih sama dengan NIHSS 
dan penggunaan GCS dirasa lebih 
sederhana tetapi dibandingkan dengan 
komponen NIHSS yang lengkap dan 
menyeluruh yang dipakai secara umum, 
hal ini merupakan salah satu alasan yang 
menyebabkan tidak bermaknanya 
hubungan antara rasio LDL/HDL dan 
perburukan neurologis dini pada penelitian 
ini.
27,30,34 
 Kadar HDL yang lebih tinggi 
dikaitkan dengan penurunan risiko strok 
non hemoragik sebesar 0,68 kali jika 
diikuti dengan kadar kolesterol total dan 
LDL yang rendah. Namun kadar HDL 
yang tinggi secara individual tidak banyak 
menurunkan risiko terjadinya strok non 
hemoragik. Hal tersebut sesuai dengan 
distribusi data pasien berdasarkan kadar 
HDL pada penelitian ini, dimana lebih 
banyaknya jumlah pasien strok non 
hemoragik dengan kadar HDL kategori 
normal dan tinggi. Hal ini dapat terjadi 
karena pasien tersebut juga memiliki kadar 
kolesterol total dan kolesterol LDL 




Dislipidemia berperan dalam 
peradangan kronis dan trombosis. Selain 
dislipidemia, penelitian Ryu et al 
memberikan hipotesis bahwa profil lipid 
selama fase akut strok merupakan hal yang 
penting. Hipotesis yang diambil Ryu et al 
yang berperan dalam perburukan 
neurologis dini adalah tingkat kolesterol 
LDL tinggi, kadar kolesterol HDL rendah, 
dan tingginya rasio apoB/apoA-I. Hasil 
penelitian tersebut mendapatkan bahwa 
hanya  kadar kolesterol HDL rendah dan 
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tingginya rasio apoB/apoA-I yang secara 
independen berhubungan dengan 
perburukan neurologis dini.Hubungan 
antara kolesterol HDL dan perburukan 




Propagasi trombus memiliki peran 
penting dalam mekanisme patofisiologi 
utama perburukan neurologis dini. 
Penurunan aliran darah otak disebabkan 
oleh sirkulasi kolateral yang buruk 
merupakan mekanisme penting lainnya 
dari perburukan neurologis dini. Penelitian 
Seo et al menyatakan kolesterol HDL 
merupakan suatu variabel independen 
prediktor perburukan neurologis dini.
36
  
Peningkatan kadar kolesterol HDL 
terbukti secara independen terkait dengan 
angiographic collateral grade pada pasien 
strok yang mengalami  
oklusi  arteri  serebral mayor. Selain itu,  
kolesterol  HDL memberikan efek 
ateroprotektif dengan mengembalikan 
kolesterol dari jaringan untuk di 
metabolisme di hepar, dan menghambat 
oksidasi LDL, migrasi sel otot polos, dan 
agregasi platelet. Kolesterol HDL 
menghalangi kerusakan sawar darah otak 






Rasio LDL/HDL dan perburukan 
neurologis dini tidak berhubungan pada 
pasien strok non hemoragik di RSUD dr. 
Abdul Aziz Singkawang. 
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